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Se realizó un estudio descriptivo, retrolectivo y de corte transversal de las 
características operativas de eosinopenia como prueba diagnóstica de sepsis. En 
el período comprendido entre enero 2007 y octubre 2008, la cantidad de 96 que 
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Bautista con 
datos clínicos de respuesta inflamatoria sistémica fueron seleccionados. El 
muestreo se realizó por conveniencia y se estudiaron un total de 70 pacientes. 
La edad media de la población fue de 62 ± 19.9 años con predominio del género 
masculino en 60% de los casos. Los diagnósticos de ingreso más frecuentes 
fueron: neumonía adquirida en la comunidad (30%), e infecciones abdominales 
(10%), desórdenes metabólicos (10%), y síndrome coronario agudo (8.6%).   
Se clasificó a la población en dos grupos según los criterios del consenso 
norteamericano del ACCP (Colegio Americano de Tórax) y SCCM (Sociedad de 
Medicina de Cuidados Críticos); 41.4% no infecciosos (síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica) y 58.6% infecciosos (22.8% sepsis, 18.6% sepsis severa y 
17.2% shock séptico). 
 El puntaje SOFA (Sequential Organ Failure Assesment) por cada grupo fue el 
siguiente: SRIS 1.3 ± 1.2, sepsis 1.5 ± 1.2, sepsis severa 3.3 ± 1.2 y shock séptico 
5 ± 1.3. 
Para valorar la utilidad de la eosinopenia se realizaron diferentes cortes y se 
determinó sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo, cociente 
de probabilidad positiva y negativa, y área bajo la curva ROC, comparando cada 
uno de los resultados con procalcitonina.  
Eosinófilos <100 células/mm presentó sensibilidad de 65.9%, especificidad de 
79.3%, valor predictivo positivo de 81.8%, valor predictivo negativo de 62.2%, 
cociente de probabilidad 3.1 con un área bajo la curva: 0.73 (IC 95%, 0.61-0.83) 
(SE 0.0633) (p 0.0004).   
Al finalizar el estudio se concluyó que la eosinopenia es un marcador útil ante la 
sospecha de sepsis al permitir distinguir infección vs. no infección en los pacientes 
con respuesta inflamatoria sistémica al  ingresar a cuidados intensivos. 
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I. INTRODUCCIÓN 
Si hubiera que nombrar una enfermedad propia de las que se atienden en las 
Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), sería la sepsis; la causa más frecuente 
de muerte en unidades no coronarias y posiblemente una de las de mayor reto 
para la medicina intensiva contemporánea.  
La sepsis es común y letal, apareciendo en más del 10% de todas las 
admisiones, consumiendo cerca de la mitad de los días en estas unidades y 
estando asociada con una mortalidad que frecuentemente excede el 30% (1), 
siendo el tracto respiratorio bajo y tracto urinario los sitios más comunes de 
infección (44). En los últimos años se han conseguido avances epidemiológicos 
importantes, habiéndose estimado que esta enfermedad es responsable de más 
muertes que el infarto agudo de miocardio o el ictus, y que los cánceres de 
mama, colon, recto, páncreas y próstata, todos juntos.  
La importancia de la sepsis será aún mayor, por cuanto la incidencia de la sepsis 
está aumentando, y se espera que lo siga haciendo. La frecuencia se encuentra 
entre 50 a 100 casos por cada 100,000 individuos en naciones industrializadas. 
En Estados Unidos, se ha estimado que en los últimos 20 años la incidencia de 
la sepsis ha aumentado a un ritmo del 8,7% anual, y en Europa se manejan 
cifras similares (26). Se producen cada año alrededor de 400,000 casos de 
sepsis y 200,000 de shock séptico (2). Este rápido aumento en las cifras se ha 
puesto en relación con el aumento de la edad de la población, la generalización 
de procedimientos invasivos y fármacos inmunosupresores. Las mejoras 
terapéuticas introducidas en los últimos años han logrado reducir un poco la 
letalidad de la sepsis, pero la incidencia cada vez mayor hace que el número de 
fallecimientos por esta enfermedad esté creciendo cada día más.  
En Nicaragua se ha investigado muy poco sobre sepsis. La mayoría de los 
estudios realizados están enfocados en el comportamiento de esta identidad en 
la edad pediátrica (3,4). Sin embargo, se reporta un único estudio en la biblioteca 
virtual del Ministerio de Salud sobre los aspectos clínicos, epidemiológicos y 
bacteriológicos del síndrome séptico en el hospital escuela Dr. Oscar Danilo 
Rosales Arguello, en el que se demostró que la mortalidad de sepsis y shock 
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séptico es del 18.9%, una cifra que se relaciona con la literatura mundial y que 
demuestra que el síndrome séptico constituye una entidad importante y común 
en nuestro medio (5).   
 La sepsis representa un reto para facultativos, directivos y diseñadores de 
política de salud, consumiendo una gran cantidad de recursos económicos, 
arrojando aproximadamente un costo de 22,000 dólares por paciente y 16 
billones de dólares al año, según reportes americanos.  
Es muy importante que los clínicos tengan las herramientas para reconocer 
sepsis de forma precoz, porque el diagnóstico y tratamiento temprano pueden 
conducir a la reducción en la mortalidad y la morbilidad.   
En pacientes con infecciones graves y alteraciones de la función de uno o más 
órganos, el aislamiento de bacterias u otros microorganismos puede ser muy 
difícil, y en casos de cultivos negativos, no es posible excluir la infección. La 
diferencia entre aquellos con infecciones graves con respuesta inflamatoria 
sistémica y otros que no están infectados con la misma respuesta, genera la 
necesidad de contar con marcadores bioquímicos para detectar oportunamente 
las infecciones, valorar la magnitud de la respuesta inflamatoria y la necesidad 
de evaluar el resultado del tratamiento.  
Se han investigado un sin número de marcadores para sepsis, entre los más 
importantes la proteína C reactiva y la procalcitonina que son actualmente 
utilizados; pero desafortunadamente, la disponibilidad de un marcador altamente 
sensible y específico de infección todavía no está bien dilucidado. El marcador 
de infección ideal debería ser fácilmente medible, rápido, barato y con una 
elevada correlación con la gravedad, el pronóstico y la evolución de la 
enfermedad.  
 
En Nicaragua el recuento de eosinófilos, a diferencia de los marcadores 
usualmente utilizados en sepsis, puede ser un método barato y accesible para el 
diagnóstico de esta identidad. Su utilidad ha sido poco estudiada en el mundo y 
no existe mucha experiencia de los beneficios que puede brindar en las 
unidades de pacientes críticos al momento del ingreso.   
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El Hospital Bautista que es un ministerio de la Convención Bautista de 
Nicaragua, brinda atención médica especializada y espiritual a población 
asegurada y privada. Cuenta con un personal altamente calificado y un 
laboratorio clínico de muy buena calidad que reúne los requisitos para llevar a 
cabo una investigación que pueda estudiar el valor diagnóstico de un marcador 
de sepsis poco conocido, como es la eosinopenia.  
 
Por eso es que de acuerdo a los elementos planteados anteriormente, se 
procede a formular la siguiente pregunta del estudio: 
 
¿Cuál es el valor diagnóstico de la Eosinopenia en pacientes con sepsis que 
ingresan a la unidad de cuidados intensivos en el Hospital Bautista durante el 




















II. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACIÓN  
Los eosinófilos juegan un papel de defensa del huésped frente a algunos 
microorganismos, siendo las parasitosis las más conocidas. Se ha descrito una 
disminución de los eosinófilos en la fase inicial de la mayoría de las infecciones 
agudas, por mecanismos que aún no son completamente definidos. Al final del 
siglo XIX, la eosinopenia se utilizaba como signo sugestivo de infección, pero su 
uso se olvidó a lo largo del tiempo. Fue hasta un siglo después que se realizó 
una investigación en el departamento de Medicina y Bioquímica de América del 
Norte, en el que se abordaron los factores causales de la eosinopenia y se 
concluyó que la infección aguda es una de las causas a considerar. 
Aproximadamente un año atrás se realizó un estudio para determinar las 
características operacionales de eosinopenia como marcador diagnostico de 
enfermedad infecciosa, concluyendo que es un marcador que puede ser de 
mucha utilidad en las unidades de pacientes críticos. Desde entonces se han 
realizado ensayos clínicos similares para comprobar la teoría de que la 
eosinopenia es un marcador de sepsis que se pueda utilizar para discrimar de 
otras causas de inflamación sistémica, tema que actualmente se encuentra en 
estudio. 
En Nicaragua, no hay experiencia con respecto a la utilidad de este marcador. 
Hasta el día de hoy, no se ha realizado ningún estudio que aborde a la 
eosinopenia como marcador diagnóstico de sepsis, siendo este un marcador 
sencillo de obtener, fácil de procesar y de costo accesible. Puede orientar de 
forma temprana al diagnóstico de sepsis, racionalizar el uso de antimicrobianos, 
disminuir la resistencia bacteriana, la hospitalización, disminuir las altas tasas 
de mortalidad y los costos hospitalarios en beneficio de los pacientes. 
Los resultados del estudio demostraron el comportamiento de los eosinófilos en 
los pacientes con sepsis, y apoyaron la teoría de que la eosinopenia es un 
marcador que puede utilizarse de manera habitual en todos los pacientes que 
ingresan con la sospecha de esta condición clínica.   
Por lo tanto, los resultados serán de ayuda de para los pacientes que acuden a 
los centros hospitalarios, ya que los médicos especializados en cuidados críticos 




3.1  Objetivo general: 
Analizar el valor diagnóstico de la eosinopenia como marcador de sepsis en 
pacientes que ingresan a la unidad de cuidados intensivos en el Hospital 
Bautista en el período comprendido entre Enero 2007 a Octubre 2008.  
 
3.2  Objetivos específicos: 
 
3.2.1. Describir las características biofisiológicas y de laboratorio de los 
pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos en el período 
señalado.  
3.2.2.  Clasificar a los pacientes según el estadío de infección que presentan 
al momento del ingreso a la unidad de cuidados intensivos.  
3.2.3 Comparar el recuento de eosinófilos con procalcitonina en los 











IV. MARCO TEÓRICO 
4.1. Definiciones  
La sepsis es una enfermedad compleja en la que participan muchas células del 
organismo, incluyendo las de la respuesta inmunológica, vasodilatadoras, 
procoagulantes y proinflamatorias en el huésped afectado. Esto ha dificultado a 
través de los años una definición clara y concreta de esta identidad.  
 
Los criterios de definición actualmente aceptados se establecieron a partir de la 
conferencia de 1992 del consenso norteamericana del Colegio Americano de 
Tórax (ACCP) y la Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos (SCCM), en el 
que un grupo de expertos con el fin de unificar criterios clínicos y de 
investigación, definieron los procesos patológicos relacionados con la respuesta 
inflamatoria del organismo a la invasión bacteriana o a la agresión por diferentes 
noxas (6).  
 
Se definieron pacientes en varios estadíos de infección: bacteremia, sepsis, 
sepsis severa, choque séptico y con síndrome de disfunción orgánica múltiple 
(SDOM); cada uno con una morbilidad y mortalidad mayor que el anterior. Se 
propuso también un nuevo término: Síndrome de Respuesta Inflamatoria 
Sistémica (SIRS), para describir respuesta generalizada del organismo ante 
determinados estímulos, cuya presencia puede obedecer a causas infecciosas o 
no infecciosas.  
 
En diciembre del 2001 se realizó una segunda conferencia internacional con el 
propósito de revisar las definiciones publicadas en 1992. Esta conferencia se 
llevó a cabo por un grupo de expertos de la Sociedad de Medicina de Cuidados 
Críticos (SCCM), Colegio Americano de Tórax (ACCP), Sociedad Europea de 
Medicina de Cuidados Intensivos (ESICM), Sociedad Americana de Tórax (ATS) 
y Sociedad de Cirujanos de Enfermedades Infecciosas (SIS) (29).   
 
Se concluyó que los conceptos continúan siendo útiles en la práctica clínica, 
pero que la definición de sepsis puede ser redefinida y comprobada en el futuro 
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a medida que se conozcan las características bioquímicas e inmunológicas de 
estos cuadros (28), esfuerzo que continúa bajo investigación.  
Se llegó al acuerdo que el diagnóstico de sepsis se puede considerar entonces 
ante la presencia de infección documentada o sospechosa, tomando en cuenta 
los signos clínicos de inflamación sistémica, estabilidad hemodinámica, 
disfunción orgánica o hipoperfusión tisular.  
Estas definiciones han ganado aceptación alrededor del mundo, las cuales han 
sido empleadas y validadas en multitud de ensayos clínicos, y desde entonces 
los conceptos utilizados son los siguientes: 
   
A- Bacteremia: Presencia de bacterias viables en la sangre. Puede ser primaria 
y transitoria, pero habitualmente es secundaria a un foco de infección intra o 
extravascular. 
 
B- Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica (SIRS). Expresa 
clínicamente, la presencia de una inflamación endotelial sistémica 
generalizada, independientemente de la causa productora. Cursa 
implícitamente con alteraciones y sintomatología locales y a distancia. Los 
criterios que se incluyen en el síndrome, son signos comunes a muchos 
padecimentos críticos. 
     SIRS se  identifca clínicamente, por tres o más de las condiciones siguientes: 
 
1) Fiebre o hipotermia: Temperatura ≥ 38°C o ≤ 36°C. 
2) Taquicardia: Frecuencia cardiaca  ≥ 90/min. 
3) Taquipnea: Frecuencia Respiratoria ≥ 20/min o PaCO2 < de 32. 
4) Conteo de leucocitos : Leucocitos ≥12,000 o ≤ 4,000 o >10% de”bandas” en 
la cuenta diferencial.  
 
Agresiones no infeccciosas que pueden producir SIRS incluye: 1. Pancreatitis 2. 
Politrauma  3. Isquemia 4. Choque hemorrrágico 5. Lesión orgánica 




C- Sepsis: Se define como, Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica a la 
Infección, documentada por hemocultivo o por evidencia clínica de un foco 
séptico. Se manifesta clínicamente por tres o más de los siguientes criterios: 
1) Fiebre o hipotermia: Temperatura ≥ 38°C o ≤ 36°C. 
2) Taquicardia: Frecuencia cardiaca  ≥ 90/min. 
3) Taquipnea: Frecuencia Respiratoria ≥ 20/min o PaCO2 < de 32. 
4) Conteo de leucocitos : Leucocitos ≥12,000 o ≤ 4,000 o >10%  de ”bandas” 
en la cuenta diferencial.  
 
D- Sepsis severa: Sepsis que se acompaña de:  
1)  Disfunción Orgánica  
2)  Hipotensión  
3) Hipoperfusión, que incluye, pero no está limitada por: acidosis láctica,   
oliguria y alteraciones en el estado mental. 
4) Alteraciones en la coagulación  
 
E- Shock séptico: Sepsis severa que se acompaña de hipotensión refractaria a 
la correcta reposición de volúmenes. A lo que se agregan los siguientes criterios: 
1)  Infección bacteriana documentada o evidencia clinica de ella 
2)  TA sistólica <de 90mm/Hg 
3)  Requerimiento de drogas vasoactivas durante más de 12 hs. 
4)  Fiebre (>38°C) o Hipotermia  (>36°C). 
5)  Oliguria 
6)  Leucocitosis de >15,000 o leucopenia de < 4,000 . 
7)  Lactoacidosis. 
8)  Presencia de Dímero D. 
9)  Alteraciones mentales agudas. 







F- Sindrome de disfunción orgánica multiple (SDOM): Denota la presencia 
de una alteración funcional de un órgano o sistema (inducida por la sepsis), de 
tal magnitud que la homeostasia no puede ser mantenida sin intervención 
médica. Puede tratarse de una disfunción mono/orgánica, pero habitualmente 
implica una disfunción órgano/sistémica secuencial.  
 
G- Falla orgánica multiple (FOM).-  Bloqueo funcional completo de uno o más  
órganos o sistemas, inducido por sepsis, premonitorio a defunción de ser dos o 
más, los órganos/sistemas “en falla”. 
 
4.2 Disfunción de órganos  
A medida que el síndrome séptico progresa y adquiere mayor gravedad, el cuerpo 
humano pierde el funcionamiento adecuado de los órganos. Es necesario conocer 
el nivel del daño de los mismos para entender la gravedad de la sepsis. Ante esta 
inquietud se han desarrollado distintos sistemas de valoración de la disfunción de 
órganos entre los más conocidos se destacan  LODS (Logistic Organ Dysfunction 
System) (30), MODS (Multiple Organ Dysfunction System) (31) y SOFA (Sepsis- 
related organ failure assessment or Sequential organ failure assesment) (32).  
 
El que más amplia aceptación parece haber logrado en adultos es el sistema 
SOFA (33,34). Se trata de un sistema sencillo diseñado en 1994 específicamente 
para la sepsis y para ser evaluado de forma repetida a lo largo de la evolución del 
enfermo. Incluye la valoración de la función de seis órganos, con puntuaciones 
para cada uno de ellos de 0 a 4, denominándose disfunción cuando se asignan 1 
o 2 puntos, y fallo del órgano cuando alcanza la puntuación de 3 o 4 (Ver Anexo 
1). De los órganos cuya función evalúa el SOFA, el cardiovascular es el que 
mayor importancia pronóstico tiene, lo que apoya la clasificación de sepsis 
incluyendo shock séptico como estadío independiente, y no sólo como un órgano 
disfuncionante más.  
 
En una revista americana se publicó un estudio multicéntrico en el que se evaluó 
el uso del sistema SOFA en pacientes críticos en 40 salas de cuidados intensivos. 
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Se concluyó que el SOFA es un sistema simple y efectivo para determinar la 
disfunción y falla de órganos. Los puntajes más altos correspondieron a mayor 
mortalidad y la aplicación del sistema de forma repetida permitió conocer la 
condición de la enfermedad y el pronóstico del paciente (35).  Es por eso que este 
sistema debe ser incluído en la determinación de los estadíos de gravedad de 
sepsis. 
 
  4.3 Marcadores bioquímicos 
Sin dudas la utilización de marcadores bioquímicos en la sepsis se perfila como 
herramienta útil en el diagnóstico y monitorización de este complejo síndrome 
clínico desde hace más de una década. Ninguna autoridad mundial duda en la 
importancia del empleo de estos marcadores. Ellos permiten junto a otros 
criterios diagnósticos, índices pronósticos y sobre todo el juicio clínico, identificar 
los pacientes con riesgo vital y su respuesta ante estrategias terapéuticas.  
Los marcadores bioquímicos pueden ser de utilidad para el diagnóstico de 
sepsis porque la mayoría se elevan durante estados en que ocurre inflamación 
sistémica. 
Actualmente se utilizan entre los criterios diagnósticos de sepsis la proteína C 
reactiva (PCR) y la procalcitonina (PCT), sin embargo se espera la futura 
inclusión de otros marcadores, cuando se concluyan algunos estudios. Se han 
descrito alrededor de 80 marcadores para la sepsis (Ver Anexo 2), los cuales se 
han relacionado con riesgo de mortalidad, pero ninguno ha mostrado utilidad 




 La procalcitonina (PCT) fue estudiada por primera vez en 1991 por un grupo de 
médicos franceses mientras determinaban los marcadores de daño pulmonar en 
pacientes que inhalaban gases tóxicos, y detectaron la elevación de la PCT en 
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pacientes afectados con sepsis. Pero fue hasta 1993 que el Dr. Grendel 
comprobó la elevación de PCT en pacientes pediátricos con infección grave, y 
que además regresaba a valores normales con el tratamiento antibiótico 
adecuado (46).   
  
Este marcador es la pro-hormona de la calcitonina. La calcitonina es producida 
exclusivamente por las células C de la tiroides como respuesta a los estímulos 
hormonales, mientras que la PCT puede ser producida por células de diferentes 
tipos y por diversos órganos como respuesta a los estímulos pro-inflamatorios, 
particularmente por productos bacterianos. 
En un estudio colombiano se determinó que no existe ¨estándar de oro¨, para el 
diagnóstico de sepsis al estudiar la procalcitonina y otros marcadores en 
pacientes que fueron ingresados con alta sospecha de un proceso infeccioso (7). 
Sin embargo, en muchas ocasiones se ha demostrado que la procalcitonina es 
un marcador muy confiable para diagnosticar sepsis  (8-9). 
Las concentraciones de PCT en personas sanas deben ser menor de 0,05 
ng/ml, pero pueden aumentar hasta 1000 ng/ml en pacientes con fiebre séptica, 
fiebre séptica grave o shock séptico. Generalmente se interpretan las 
concentraciones mayores de 0,5 ng/ml como valores anormales que sugieren un 
síndrome séptico. Los niveles de PCT por encima de 2 ng/ml constituyen una 
alta probabilidad de un proceso infeccioso con consecuencias sistémicas. Las 
concentraciones sobre 10 ng/ml se encuentran casi exclusivamente en pacientes 
afectos de fiebre de origen bacteriano grave o de shock séptico (39) (Ver Anexo 
3). 
Se comparó la utilidad de la procalcitonina, proteína C reactiva, IL – 6 y lactato 
en el diagnóstico de sepsis en pacientes críticos con más de 24hrs de estancia 
en la UCI de un hospital suizo. En este estudio se demostró que los niveles de 
estos marcadores se incrementaban dependiendo de la severidad de la infección 
(10).  
La procalcitonina, aumenta acorde con la intensidad de la reacción del cuerpo, 
obteniendo niveles superiores en infecciones graves producidas por bacterias.  
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Por lo contrario, en las infecciones virales no ocurre un aumento significativo de 
procalcitonina, permitiendo esto apoyar el diagnostico diferencial (11).  
La procalcitonina tiene otras funciones muy especiales en sepsis, como es en el 
pronóstico, la respuesta al tratamiento, la utilidad como guía al abordaje 
antibiótico (12); y como parámetro para determinar riesgo de muerte en los 
pacientes en periodo postoperatorio (13).   
También existen otros reportes que hablan la poca utilidad diagnóstica de la 
procalcitonina. En una revisión de 18 estudios concluyeron que el valor 
diagnóstico de la procalcitonina no era confiable para diferenciar sepsis de otras 
causas no infecciosas con inflamación sistémica en pacientes críticos (45). Este 
mismo hallazgo fue discutido en un estudio francés que concluyó que ambas 
procalcitonina y proteína c reactiva tenían poco beneficio en esta función porque 
los valores parecían estar aumentados independientemente de la severidad de 
la sepsis (15).  
A pesar de los múltiples ensayos clínicos y los diferentes resultados obtenidos 
sobre estos marcadores en procesos infecciosos, la procalcitonina parece ser 
unos de los mejores indicadores de sepsis bacteriana. 
 
4.3.2 Proteína C reactiva  
Desde 1930 William Tillet y Thomas Francis demostraron un marcador muy 
sensible a lesiones tisulares que se eleva en diversas situaciones de orden 
inflamatorio, dentro de los cuales se destacan los procesos infecciosos, el 
síndrome metabólico, el síndrome coronario agudo, traumatismos, quemaduras, 
y últimamente en enfermedad arteriosclerótica. Estos científicos observaron que 
una proteína se unía a los polisacáridos C de la pared de las células 
neumocócicas,  de esta reacción se deriva su nombre proteína C reactiva (PCR). 
(24).  
La proteína C reactiva es un marcador bioquímico de inflamación que se utiliza 
de rutina como reactante de la respuesta de la fase aguda. Es un péptido que se 
sintetiza en el hígado después de la estimulación con IL-6, que es producida 
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fundamentalmente por los monocitos activados en los primeros momentos de la 
inflamación. Forma parte de la inmunidad innata que activa la vía clásica del 
complemento (36). 
Con los métodos disponibles en el pasado se detectaban valores con un límite  
inferior de 10 mg/L, pero con la aparición de nuevos métodos de análisis 
ultrasensibles, es posible determinar valores por debajo de 1 mg/L. La población 
normal suele estar por debajo de 1 mg/L, pero cuando aparecen infecciones 
bacterianas, enfermedades inmunitarias o neoplasias, la PCR puede llegar a 
elevar su concentración hasta 100 veces su valor normal (36). 
La PCR se ha utilizado como marcador diagnóstico y pronóstico en pacientes 
críticos que tienen posible infección bacteriana (17). La utilidad de las mediciones 
de la PCR en el diagnóstico de infección ha sido estudiada en distintos 
escenarios clínicos y muchas investigaciones han sugerido que el nivel de corte 
para el diagnóstico de sepsis es de 5 a 10 mg/dl (37). 
En un estudio español se analizó la utilidad de la procalcitonina y de la proteína 
C reactiva en situaciones de SIRS, sepsis y shock séptico. Se concluyó que 
ambos marcadores son ventajosos para determinar la necesidad de ingreso por 
enfermedades infecciosas e iniciar inmediatamente antimicrobianos (38).  
Sin embargo, se han discutido ciertas diferencias de la Procalcitonina con la 
PCR que hacen a ésta última menos útil en el tratamiento y monitoreo del 
paciente crítico. La PCR tiene una cinética más lenta, empieza a elevarse a las 
12 horas cuando la PCT ya alcanzó su máximo valor de concentración entre las 
primeras 3 horas, por lo que la detección de la infección con la PCR es más 
tardía y no sirve para diagnóstico de procesos agudos. A diferencia de la PCT, la 
PCR también es inducida por estados inflamatorios no infecciosos, infecciones 
bacterianas leves o infecciones víricas, de manera que, aunque es más sensible, 





4.3.3 Eosinopenia  
El eosinófilo es un leucocito granulocito pequeño (10-12 μ) derivado de la 
médula ósea, tiene una vida media en la circulación de 6-12 horas antes de 
migrar a los tejidos en donde permanece por 2-4 días más, cuando no son 
estimulados. Consta de un núcleo bilobulado y su citoplasma está casi 
completamente ocupado por unos 20 gránulos acidófilos. Estas células fueron 
descritas por primera vez por Paul Ehrlich en 1879, y les dio el nombre de 
eosinófilos al observar que se teñían intensamente de color naranja o marrón 
anaranjado con las coloraciones ácidas (39).  
La cantidad de estas células en sangre tiene un aproximado de 150-350 
células/mm³, constituye entre el 2% y 4% de los leucocitos en sangre, el resto se 
encuentra en la médula ósea y en otros tejidos como la piel, pulmones y el tracto 
gastrointestinal.  
Existe una marcada variación durante el día en los niveles circulantes de 
eosinófilos con el pico más alto en la mañana y el más bajo por la tarde. Esta 
variación debería de ser considerada cuando se realiza el recuento de 
eosinófilos y ante experimentación (40).   
Los eosinófilos juegan un papel de defensa del huésped frente a 
microorganismos fagocitables, poseen una función citotóxica por sus proteínas 
granulares, inmunoreguladora por las citocinas que libera y son capaces de 
participar en la reparación y remodelación tisular (41).  
Los mecanismos de acción de los eosinófilos mejor estudiados tienen que ver 
con alergias y en la defensa del organismo contra parásitos. También se ha 
descrito que reaccionan en respuesta a productos bacterianos y suelen 
descender en la fase inicial de la mayoría de infecciones agudas, posiblemente 
por redistribución de los mismos al sitio primario de la infección, desapareciendo 
así de la circulación.   
La eosinopenia es una disminución del número de eosinófilos en plasma que 
ocurre en diversas situaciones como la administración de betabloqueadores, 
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ACTH y cortisonas, anemia perniciosa, stress traumático, quemaduras, 
aplastamientos, embolia pulmonar, coma diabético y crisis hipoglucémicas.  
En 1893 se describió por vez primera una marcada reducción de eosinófilos 
circulantes en la infección aguda, utilizándose durante el primer cuarto del siglo 
XX como signo diagnóstico. Un grupo de científicos reconocieron que algunas 
sustancias quimiotácticas durante la inflamación aguda participan en la 
eosinopenia. Pequeñas cantidades de factor C5a del complemento fueron 
inyectadas en ratones y observaron un descenso total de los eosinófilos en la 
circulación en el primer minuto y que la eosinopenia se mantuvo por 5 horas 
consecutivas. Dieron la sugerencia que durante la inflamación otras células 
(mastocitos y neutrófilos), liberan sustancias inhibidoras de eosinófilos, pero que 
aún necesitan estudiarse mejor (18).   
En 1929, Schilling propuso el valor de la eosinopenia en las enfermedades 
infecciosas. Demostró que cuando el recuento de eosinófilos es menor de 
40cel/mm3 asociado a leucocitos mayor de 10,000cel/mm3, el valor predictivo 
de infección bacteriana y la especificidad eran del 100% (19). 
Gil y colaboradores recuperaron el concepto de este antiguo marcador en el 
2003. Asumieron que la eosinopenia es una respuesta secundaria al estrés 
causada por la infección. Observaron que en la circulación los eosinófilos sufren 
apoptosis durante episodios de sepsis, por acción de las citoquinas 
proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral (20).  
La respuesta eosinopénica inicial a las infecciones agudas disminuye por un 
mecanismo que aún no esta muy bien definido. Se ha descrito que existe un 
secuestro muy rápido de los eosinófilos circulantes por los tejidos periféricos o 
bien una migración de las células al propio sitio donde se lleva a cabo el proceso 
inflamatorio en los primeros momentos de la infección (21). 
En 2008, se demostró en Marruecos claramente el papel de la eosinopenia en la 
sepsis en pacientes críticos al momento del ingreso a UCI. La eosinopenia 
resultó ser un buen marcador diagnóstico de cara a distinguir entre infección y 
no infección, demostrando que los eosinófilos <50 células/mm3 tiene una 
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sensibilidad del 80% y especificidad de 91%, cifras mayores a la proteína C 
reactiva (22).    
 
En otro estudio en la unidad de cuidados intensivos en un hospital de Chile se 
tomó el recuento absoluto de eosinófilos como predictor de mortalidad de sepsis 
y de shock séptico. Se concluyó que los pacientes que fallecen producto de 
sepsis presentan recuento de eosinófilos inferiores a los que sobreviven. Es por 
eso que, la eosinopenia constituye también un índice pronóstico de mortalidad 
en estas entidades (23).  
 
Por lo tanto, la eosinopenia puede llegar a ser de mucha utilidad en el 
diagnóstico de sepsis una como herramienta barata, segura y fácil de procesar 
en los centros que velan cuidadosamente sus recursos económicos y que no 






















V. DISEÑO METODOLÓGICO 
 
5.1 Tipo de estudio  
Es un estudio descriptivo, retrolectivo y de corte transversal para determinar las 
características operativas de una prueba diagnóstica. 
5.2 Área de estudio  
Se realizó en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de la Convención 
Bautista de Nicaragua. Este hospital fue fundado el  28 de febrero del año 1930 
en Managua y brinda atención médica especializada y espiritual. La Unidad de 
Cuidados Intensivos es una unidad hospitalaria especializada en atender 
pacientes en estado crítico con alto riesgo de muerte de orden médico-quirúrgico, 
manteniendo vigilancia médica altamente calificada las 24 horas del día.  
 
5.3 Universo 
Se incluyeron 96 pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos 
del Hospital Bautista con datos clínicos de respuesta inflamatoria sistémica en el 
período comprendido de enero 2007 a octubre 2008. 
5.4 Muestra 
Corresponde al universo y se obtuvo por muestreo de conveniencia de los 
pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos con datos clínicos 
de respuesta inflamatoria sistémica que cumplieron los criterios de selección (70 
pacientes). 
5.5 Criterios de Selección: 
Criterios de Inclusión: 
1. Pacientes hospitalizados a UCI provenientes de Sala de Emergencia. 
2. Mayores de 18 años de edad. 
3. Datos clínicos compatibles con respuesta inflamatoria sistémica. 
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4. Resultados de Procalcitonina y Biometría Hemática Completa documentado 
en las primeras 24 horas de ingreso.  
 
  Criterios de Exclusión: 
1. Expedientes clínicos incompletos. 
 
 
5.6 Definición de casos 
Los criterios para definir las siguientes infecciones (excepto neumonía adquirida 
en la comunidad) se tomaron del boletín publicado en Junio 2008 por el Centro de 
Control de Enfermedades y Prevención (CDC) (46).  
 
• Infección de Tracto Urinario- Debe de presentar por lo menos 1 de los 
siguientes criterios: 
1. Uno o más de los signos o síntomas urinarios sin otra causa reconocida: 
fiebre, urgencia, poliaquiuria, disuria, o dolor suprapúbico; y urocultivo 
positivo con ≥100,000 ufc/ml con no más de 2 microorganismos. 
2. Uno o más de los siguientes signos o síntomas urinarios sin otra causa 
reconocida: fiebre, urgencia, poliaquiuria, disuria, o dolor suprapúbico; y 
uno de lo siguiente: 
a. cinta reactiva positiva para leucocitos y/o nitritos. 
b. piuria (análisis urinario con ≥10 leucocitos/mm³) 
c. organismo detectado en tinción de Gram 
d. por lo menos 2 urocultivos con aislamiento del mismo uropatógeno 
(Gram negativo o Staphylococcus saprophyticus) con ≥100 ufc/ml. 
e. ≤100,000 ufc/ml de un uropatógeno en paciente tratado con    
adecuado antibioticoterapia para UTI. 








• Meningitis- Debe de presentar por lo menos 1 de los siguientes criterios: 
1. Un organismo cultivado en líquido cefalorraquídeo (LCR) 
2. Uno o más de los siguientes signos o síntomas sin otra causa reconocida: 
fiebre, cefalea, rigidez de nuca, signos meníngeos, focalización, o 
irritabilidad; y uno de lo siguiente: 
a. leucocitosis, proteínas elevadas, y/o hipoglucorraquia en LCR 
b. organismos detectado en tinción de Gram o LCR 
c. Prueba de antígeno positiva en LCR, sangre u orina 
d. Títulos de anticuerpos exclusivo para un patógenos 
 
• Infección Intraabdominal- Debe de presentar por lo menos 1 de los 
siguientes criterios: 
1.  Organismos cultivados de material purulento de algún espacio         
intraabdominal durante un procedimiento quirúrgico o por aspiración. 
2.  Evidencia de un absceso u otra infección intraabdominal confirmada por un 
cirujano o por histopatología. 
3. Dos o más de los siguientes signos o síntomas sin otra causa reconocida: 
fiebre, nausea, vómitos, dolor abdominal, o ictericia; y uno de lo siguiente: 
a. organismo cultivado por drenaje quirúrgico 
b. organismo detectado en tinción de Gram de material obtenido por 
drenaje, aspiración o durante procedimiento quirúrgico 
c. hemocultivo positivo y evidencia de infección por estudio de imagen. 
 
• Infección de Piel y Tejido Blando- Debe de presentar por lo menos 1 de 
los siguientes criterios:  
1. Paciente tiene drenaje purulento, pústulas, o vesículas 
2. Dos o más de los siguientes signos y síntomas sin otra causa reconocida: 
dolor, rubor, calor, o secreción localizada, y uno de los siguientes:  
a. organismos cultivados por aspiración o drenaje del área afectada. Si el 
organismo pertenece a la flora normal (difteroides, Bacilus spp, 
Propionibacterium spp, Staphylococcus coagulasa negativo, Streptococcus 
viridans, Aerococcus spp, Micrococcus spp) tiene que ser de un cultivo 
puro.  
b. organismos cultivados de la sangre. 
  22
c. prueba de antígeno positiva del tejido infectado o sangre (herpes simples, 
varicella zoster, H. influenzae, N. meningitidis).  
d. Células gigantes multinucleadas en examinación microscópica del tejido 
afectado 
e. Títulos de anticuerpo por un patógeno particular.  
• Neumonía Adquirida en la Comunidad: Presencia de una enfermedad 
aguda con características de infección del tracto respiratorio inferior con dos o 
más de los siguientes síntomas y signos: fiebre, tos reciente o tos y 
producción de moco de mayor intensidad, disnea, dolor torácico, nuevos 
signos focales en el examen torácico; y presencia de consolidación en la 
radiografía de tórax consistente con infección aguda (47).  
 
5.7 Clasificación de los pacientes: 
Los pacientes se clasificaron en grupos según los criterios establecidos en el 
consenso norteamericano del Colegio Americano de Tórax y la Sociedad de 
Medicina de Cuidados Críticos (29) siguiendo los datos registrados en el 
expediente clínico sobre el día de ingreso.  (Ver Figura 1.) 
• Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): Se identifica 
clínicamente por dos o más de las condiciones siguientes: 
1) Fiebre o hipotermia: Temperatura ≥ 38°C  o ≤ 36°C. 
2) Taquicardia: Frecuencia cardiaca  ≥ 90/min. 
3) Taquipnea: Frecuencia Respiratoria ≥ 20/min o PaCO2 < de 32. 
4) Conteo de leucocitos : Leucocitos ≥12,000 o ≤ 4,000 o >10% de ”bandas” o 
formas inmaduras en la cuenta diferencial.  
 
• Sepsis: Infección documentada junto con dos o más criterios de SRIS. 
 
• Sepsis severa: Sepsis asociada disfunción orgánica, incluyendo, pero no limitada,  
hipotensión e hipoperfusión manifestada por acidosis láctica, oliguria, hipoxemia, 
alteración de la coagulación y/o alteración aguda del nivel de conciencia. 
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•   Shock séptico: Sepsis severa que se acompaña de hipotensión refractaria a la 
correcta reposición de líquidos.  
 
 
Figura 1. Pacientes incluidos y excluidos del estudio.  
 












5.7 Obtención de la Información  
  5.7.1 Fuente de Información 
• Las fuentes de información fueron el libro de registro de cuidados 




  5.7.2 Mecanismos de Recolección de datos 
Para obtener la información se realizó lo siguiente: 
1. Enviamos una carta de presentación del estudio a las autoridades del 
Hospital Bautista con el fin de autorizar el acceso a las instalaciones y a la 
base de datos del mismo. 
2. Registramos el número de caso, nombre completo y diagnostico de ingreso 
de todos los pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos a 
partir del Libro de registros de la unidad en el período entre enero 2007 y 
octubre 2008. 
3. Entramos a la base de datos computarizada del hospital para obtener el 
número de expediente necesario para ubicar los expedientes clínicos. 
4. Acudimos a la unidad de Archivo y Estadística  para la revisión preliminar de 
los expedientes clínicos disponibles en ese momento. 
5. Escogimos a los pacientes cuyos datos cumplían con los criterios de 
selección. 
6. Llenamos la Ficha de Recolección de Datos con la información de las 









  5.7.3 Instrumento de Recolección de la Información 
• El instrumento de recolección de la información fue una ficha de datos 
previamente elaborada para recoger y clasificar la información (Ver Anexo 4). 
 
• La ficha corresponde de tres secciones. La primera parte detalla los datos 
biofisiológicos del paciente: edad, sexo, signos vitales, diagnóstico de ingreso, 
puntaje SOFA que se determinó por los autores a partir de los resultados de 
laboratorio y de la hoja de emergencia para conocer el grado de disfunción 
orgánica (sistemas cardiovascular, respiratorio, renal, hepático, coagulación y 
estado de conciencia) de los pacientes al momento del ingreso.  
 
•  En la segunda parte de la ficha se seleccionó uno de los diferentes 
estadios de infección según los datos obtenidos en la primera parte de la ficha, 
siguiendo los criterios del consenso norteamericano del ACCP y SCCM.  
 
• La tercera parte de la ficha incluye los resultados de los marcadores a 




Las técnicas que utiliza el laboratorio del Hospital Bautista para llevar a cabo la 
medición de los marcadores son las siguientes: 
  
La biometría hemática completa es un examen de rutina que se solicita a todos 
los pacientes que ingresan a UCI. Se determina por análisis electrónico (ABX 
Pentra 80, Horiba, Diagnostics) y el diferencial leucocitario se expresa en 
porcentajes.   
 
La cuantificación de Procalcitonina no es una prueba de rutina, pero se solicita 
con frecuencia ante la sospecha de un proceso de etiología bacteriana y a los 
pacientes con datos clínicos de respuesta inflamatoria sistémica 
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La medición se obtiene a partir del plasma y se determina por un método 
semicuantitativo de inmunocromatografía (PCT-Q B.R.A.H.MS, Hennigsdorf, 
Alemania). El valor de referencia como normal es ≤ 0.5 ng/ml. 
 
 
  5.8 Procesamiento y Análisis de los datos 
 
Para caracterizar la población estudiada se realizaron tablas simples para cada 
una de las variables estudiadas y los resultados se presentan empleando 
valores absolutos y medias ± desviación estándar.  
 
Para el análisis de la correlación entre eosinopenia y sepsis se construyeron 
tablas 2 x 2 a partir de la cual se estableció sensibilidad, especificidad, valor 
predictivos positivo, valor predictivo negativo, cociente de probabilidad positivo y 
negativo. El área bajo la curva ROC (Receiver Operating Characteristic) fue 
calculada para eosinófilos y procalcitonina. Para descartar la influencia del azar 
se aplicó la prueba de Chi cuadrado con un valor p<0.05. 
 
Se determinó el valor de la eosinopenia como marcador de sepsis al contrastar 
el recuento de eosinófilos entre el grupo infectado (sepsis y sus diferentes 
estadios) y el grupo no infectado (SRIS), y luego se compararon los resultados 
con procalcitonina.  
 
Para el estudio estadístico se utilizó el programa Epi Info (versión 3.5.1) y el 











5.9 Variables por objetivos específicos 
Para determinar las características biofisiológicas y de laboratorio de los pacientes 
ingresados a la unidad de cuidados intensivos durante el período del estudio se 
incluirán las siguientes variables: 




Distinción biológica que 
clasifica a las personas según      
género 
 








Lapso de tiempo que 
transcurre desde el 









           Años 
 
Presión Arterial  
Sistólica 
 
Presión  arterial sistólica 
considerándose hipotensión valor 










        mmHg 
 
Frecuencia    
Cardiaca 
Frecuencia cardiaca considerando 
taquicardia valor mayor o igual a 90 














Frecuencia respiratoria considerando 
taquipnea valor mayor o igual a 20 
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      Temperatura 
 
Temperatura  considerando  
Hipotermia menor a 36°C y fiebre  
menor a  38°C. 
 
Expediente 
clínico   
 
≤36 
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Identificación de una enfermedad         
por sus síntomas, signos y resultados  
de laboratorio al momento del ingreso 
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Número de leucocitos presentes          
en sangre considerando normal   
valores entre 4,000 a 12,000.               

















 Número de eosinófilos presentes        
en sangre considerando normal   
valores entre 150 a 350.                  













Sistema de puntuación que determina 
estadios de severidad de sepsis según
disfunción o falla de órganos que 
incluye los siguientes parámetros: 
Estado de conciencia, pO2/FiO2 y uso 
de ventilación mecánica, presión   
arterial y uso de vasopresores, 
creatinina, bilirrubina total y recuento  
de plaquetas. 
 
   










Para clasificar a los pacientes en diferentes grupos diagnósticos según el estadio 
de infección  se incluirán las siguientes variables: 
Variable Definición operacional Valor 
 
Síndrome de Respuesta 
Inflamatoria Sistémica 
 
La presencia de una inflamación     
endotelial sistémica generalizada, 







Paciente con síndrome de respuesta  
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Sepsis Severa Estadio de severidad de 
sepsis con disfunción de algun 
organo, hipotensión, hipoperfusión o 
alteración de la coagulación. 





Sepsis Severa que se acompaña de 
hipotensión refractaria a la reposición       
de líquidos. 
             




Para comparar el recuento de eosinófilos con procalcitonina en los distintos 
estadios de infección se incluyen las siguientes variables: 

































En el período comprendido entre Enero 2007 y Octubre 2008 la cantidad de 96 
pacientes que ingresaron a Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital 
Bautista con datos clínicos de respuesta inflamatoria sistémica fueron 
seleccionados. El muestreo se realizó por conveniencia. Se excluyeron 26 
pacientes: 6 menores de 18 años, 15 pacientes con expediente clínico que no 
se encontró en archivo al momento de la recolección de datos y/o no estaban 
completos y 5 pacientes que no ingresaron a cuidados intensivos de sala de 
emergencia. La población estudiada correspondió a 70 pacientes.  
(Las tablas de frecuencia para cada una de las variables estudiadas se 
encuentran en Anexo 5).   
 
6.1. Caracterización del grupo de estudio 
En relación a las características biológicas de la población en estudio se 
encontró que la edad de los pacientes oscilaba entre 21 y 94 años de vida. La 
media de edad de los pacientes fue de 62 ± 19.9 años. El 60 % (n=42) eran de 
sexo masculino.  
El diagnóstico de ingreso de mayor prevalencia fue la neumonía adquirida en la 
comunidad 30% (n=21), seguido de infección intraabdominal 10% (n=7), 
desorden metabólico (diabetes mellitus y cardiopatía descompensada) 10% 
(n=7), infecciones urinarias 8.6% (n=6) y síndrome coronario agudo 8.6% (n=6).     
El puntaje SOFA reveló el grado de alteración o disfunción orgánica en relación 
a la gravedad de la enfermedad. La media del puntaje en los diferentes grupos 
fue la siguiente: SRIS 1.3 ± 1.2 puntos, sepsis 1.5 ± 1.2 puntos, sepsis severa 
3.3 ± 1.2 puntos y shock séptico 5 ± 1.3 puntos. Las diferentes escalas SOFA 
reflejan que el puntaje fue mayor en los grupos más severos.  
Del grupo SRIS el 64% (n=18) de los pacientes se agruparon en la escala 0-1 
puntos y el 32% (n=9) en la escala 2-3 puntos. Del grupo Sepsis 56% (n=9) en 
la escala 0-1 y el 38% (n=6) en la escala 2-3 puntos. Del grupo Sepsis Severa 
el 53% (n=7) en la escala 2-3 puntos, el 31% (n=4) en la escala 4-5 puntos y el 
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15% (n=2) en la escala 6-7 puntos. Finalmente, el grupo con Shock Séptico el 
83% (n=10) presentaron puntaje > 4.   
Al estudiar los signos vitales al momento del ingreso se encontró lo siguiente: 
frecuencia cardiaca 105 ± 20.7 latidos/min, frecuencia respiratoria 24 ± 6.5 
resp/min, temperatura 37 ± 0.89 °C, presión arterial sistólica 118 ± 23.7 mmHg. 
(Ver Anexo 5). 
 
6.1.1 Resultados de exámenes de laboratorio 
Según los resultados de los exámenes de laboratorio el recuento de glóbulos 
blancos osciló entre 3,400 a 24,400 células/mm3 con una media de 14,100 ± 
4,700 células/mm3. El 86% de los pacientes tenía leucocitosis, 11% leucocitos 
en rangos normales entre 5-10 x 10³/mm³ y únicamente el 3% presentó 



















Según el recuento de eosinófilos el valor absoluto varió desde 0 hasta 772 
células/mm³. La media fue de 152 ± 144 células/mm³. El 67.1% (n= 47) de los 




















Con respecto a los resultados de la procalcitonina el 41% (n=29) fue < 
0.5ng/ml. El 24% (n=17) presentaron PCT ≥0.5ng/ml, 26% (n=18) tuvieron 
























6.1.2 Confirmación de enfermedades infecciosas 
Las infecciones fueron corroboradas por medios microbiológicas en 9 de los 41 
pacientes (3 urocultivos, 2 cultivos de secreción de tejido blando, 3 cultivos de 
abscesos intraabdominales, 1 Tinción de Gram de líquido cefalorraquídeo). En 
el resto de los pacientes con sospecha de infección no se logro confirmar por 
microbiología, ya sea porque no se envió cultivo al laboratorio o porque no se 
detecto ningún patógeno causal. El juicio clínico fue más importante para 
establecer el diagnóstico de infección. 
Los medios de imagen que se utilizaron para confirmar un proceso infeccioso 
fueron los siguientes: radiografía de tórax (21) y ultrasonido abdominal (2).    
 (Ver Tabla 1) 


































































             1 (25) - 1 (25) - 2 (50) 4 
INFECCION 
INTRAABDOMINAL 





- - - 1(33.3) 3 
TOTAL 9 23 4 2 3 41 
  35
 
6.2. Clasificación según estadío de infección 
Los 70 pacientes a estudio se dividieron en dos grandes grupos de acuerdo al 
diagnóstico principal de ingreso: no infecciosos (SIRS) e infecciosos (sepsis, 
sepsis severa y shock séptico).  
El grupo no infeccioso (SRIS) constituyó el 41.4% (n=29) incluyendo: 
desórdenes metabólicos (n=7), síndrome coronario agudo (n=6), 
postquirúrgicos (n=5), pancreatitis (n=5), sangrado de tubo digestivo alto (n=4), 
trauma (n=1) e intoxicación medicamentosa (n=1).   
Predominó el grupo de pacientes con enfermedades infecciosas en 58.6% 
(n=41), incluyendo neumonía adquirida en la comunidad (n=21), infección del 
tracto urinario (n=6), infección intraabdominal (n=7), meningitis (n=4) e 
infección de tejido blando (n=3).       
Los pacientes con infección se subdividieron en tres estadíos de gravedad 
según los criterios de ACCP/SCCM en sepsis, sepsis severa y shock séptico. 
El 22.8% presentó sepsis (n=16), el 18.6% sepsis severa (n=13) y el 17.2% 
fueron los más gravemente enfermos con shock séptico (n=12). 
 
6.3. Resultados comparativos entre marcadores de infección 
A continuación se presentan los datos estadísticos del análisis de valoración 
diagnóstica de cada uno de los marcadores expresados anteriormente 
(eosinopenia y procalcitonina) en los pacientes con infección (sepsis, sepsis 
severa y shock séptico).   
Por cada marcador se realizaron cortes para establecer sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo, índice de 
probabilidad positiva y negativa, intervalo de confianza y  área bajo la curva 




En el grupo infeccioso, PCT ≥0.5 ng/ml resultó ser el mejor corte con 
sensibilidad 87.8%, especificidad 72.4%, valor predictivo positivo y negativo de 
81.8% y 80.8% respectivamente con cociente de probabilidad positiva 3.1       
(p 0.000002).  
En el corte PCT ≥2ng/ml la especificidad fue de 89.7% y el valor predictivo 
positivo de 87.5%, sensibilidad 51.2% y cociente de probabilidad positiva 4.9 (p 
0.004). 
Y por último, en el corte ≥10ng/ml la especificidad y el valor predictivo positivo 
de ambas es de 100% (p 0.03), y la sensibilidad resultó ser insignificante.  
El área bajo la curva ROC para PCT y Sepsis resultó ser de 0.84 (IC 95%, 
0.73-0.91) (SE 0.047) (p 0.0001) (Ver Gráfico 4). 
En pacientes con síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, PCT <0.5ng/ml 
tuvo sensibilidad 72.4%, especificidad 87.8%, valor predictivo positivo 80.8%, 
valor predictivo negativo 81.8%. (p 0.000001), lo que traduce con seguridad 
que el proceso no es de origen bacteriano cuando la prueba es negativa.     












Gráfico 4. Curva ROC 
 
Procalcitonina para diferenciar Sepsis de SRIS                                                   
AUC: 0.84 (IC 95%, 0.73-0.91) (SE 0.047) (p 0.0001) 
 
Tabla 2. Valor diagnóstico de PCT para Sepsis 
Procalcitonina medida en ng/ml, VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; 
CP+, cociente de probabilidad positivo ; CP- cociente de probabilidad negativo. 
 
6.3.3 Recuento de Eosinófilos  
El recuento de eosinófilos en el grupo infeccioso varió desde 0 hasta 615 
cel/mm³ con una media de 117±121 cel/mm³. A como se puede observar en la 
tabla 3, la sensibilidad tiende a disminuir y la especificidad a aumentar a 
medida que los valores de eosinófilos son menores. Eosinófilos <140 cel/mm³ 
CORTE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN VALOR p CP+ CP- n 
<0.5 12.2 27.6 19.2 18.2 0.000002 0.1 3.3 5 
*≥0.5 87.8 72.4 81.8 80.8 0.000002 3.1 0.2 30 
≥2 51.2 89.7 87.5 56.5 0.0004 4.9 0.5 20 
≥10 14.6 100 100 45.3 0.03 - 0.8 5 
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presentó buena sensibilidad 80.5% (p 0.01),  mientras que eosinófilos <60 
cel/mm³ resultó muy especifico 89.7% (p 0.05) obteniendo un buen corte en 
<100 cel/mm³ con sensibilidad 65.85%, valor predictivo positivo del 81.8%,  
especificidad 79.3%, cociente de probabilidad positiva de 3.1 con área 
bajo la curva: 0.73 (IC 95%, 0.61-0.83) (SE 0.0633) (p 0.0004). (Ver Gráfico 5 
y Tabla 3) 
Se demostró que el valor de los eosinófilos tiende a ser menor con respecto a 
la gravedad del estado infeccioso. La media para el recuento de eosinófilos en 
pacientes con sepsis fue de 129 ± 100 cel/mm³, sepsis severa 118 ± 107 
cel/mm³  y shock séptico 99 ± 163 cel/mm³.  
 
Grafico 5. Curva ROC. 
 
Recuento de eosinófilos para diferenciar Sepsis de SRIS.                      
AUC: 0.73 (IC 95%, 0.61-0.83) (SE 0.0633) (p 0.0004) 
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Tabla 3. Valor diagnóstico de Eosinopenia para Sepsis 
CORTE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN VALOR p CP+ CP- n 
<140 80.5 55.2 71.7 66.7 0.004 1.8 0.3 33 
*<100 65.9 79.3 81.8 62.2 0.0004 3.1 0.4 27 
<60 29.3 89.7 80 20 0.05 2.9 0.8 12 
Eosinófilos medidos en cel/mm³. VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; 
CP+, cociente probabilidad positivo ; CP- cociente de probabilidad negativo. 
 
 
Grafico 6. Curva ROC 
 
Comparación de áreas bajo la curva ROC entre PCT y Eosinófilos. Nivel de significancia                  
(P = 0.129) AUC PCT: 0.84 (0.727 - 0.913), AUC Eosinófilos: 0.73 (0.605 - 0.825). 
 
6.4 Marcadores según grupo diagnóstico  
En el siguiente gráfico se muestra el comportamiento de cada uno de los 
marcadores estudiados en los distintos grupos diagnósticos, señalando el 
percentil 25 y 75 de los mismos. A como se puede observar, la tendencia de los 
marcadores es a incrementar con respecto a la severidad de infección. Los 
niveles de PCT son notablemente mayores en shock séptico, así como los 











Los resultados del presente estudio demuestran el valor diagnóstico de la 
eosinopenia como marcador de sepsis en los pacientes que ingresan a la 
unidad de cuidados intensivos.  
En la población estudiada la edad media fue de 62 ± 19 años con predominio 
del género masculino en 60% de los casos. El tracto respiratorio inferior y las 
infecciones intraabdominales fueron los sitios más comunes de infección (51% 
y 24%).  
Las características de la población son similares a las que menciona la 
literatura. Las personas en más riesgo de desarrollar sepsis son los pacientes 
mayores de 50 años con infecciones pulmonares en primer lugar, y luego con 
infecciones intraabdominales y neuromeníngeas (1). No se reportan diferencias 
con respecto al género (25), pero si existe una relación con la severidad del 
proceso infeccioso a medida que aumenta la edad (5).  
Como se esperaba del puntaje SOFA en los pacientes incluidos, resultó ser 
más alto en pacientes sépticos con un ascenso del mismo en dependencia de 
la severidad (35). Al momento del ingreso, los pacientes presentaron la 
siguiente puntuación: SRIS 1.3 ± 1.2, sepsis 1.5 ± 1.2, sepsis severa 3.3 ± 1.2 y 
shock séptico 5 ± 1.3. Este ascenso es similar a los datos descritos por Khalid y 
colaboradores al presentar SOFA en mediana y percentiles 25-75% en 
diferentes grupos; Negativo para infección 0 (0-2), SIRS 1 (1-4), Sepsis 3 (1-6)  
(p 0.002) (41). 
Las características operativas de las pruebas diagnósticas para sepsis 
estudiadas en este trabajo investigativo, eosinopenia y procalcitonia, presentan 
algunas diferencias y similitudes con respecto a lo que reportan otros autores 
en ensayos clínicos similares que se han llevado a cabo en unidades de 
pacientes críticos en diferentes países. Se discuten los resultados de los cortes 
más importantes y de los análisis estadísticos correspondientes.  
  42
El corte PCT ≥0.5ng/ml demostró ser bueno con sensibilidad 87.8%, 
especificidad 72.4%, valor predictivo positivo y negativo de 81.8% y 80.8% 
respectivamente  y con cociente de probabilidad positiva 3.1 (p 0.000002).  Las 
referencias que se describen alrededor de este valor son controversiales. 
Ugarte y col señalan que PCT 0.6ng/ml tiene sensibilidad 71.8%, especificidad 
66.6% con un área bajo la curva 0.78 (p <0.05) y concluye que la referencia a 
este valor no tiene utilidad para identificar infección.  
Sin embargo, en la segunda edición del reporte 2004 sobre la aplicación clínica 
de PCT en el diagnóstico y monitorización de la sepsis se establece que 
valores mayores a 0.5 ng/ml sugieren un síndrome séptico (39), y en un boletín 
informativo 2008 sobre la interpretación clínica de la procalcitonina se detalla 
que las concentraciones de 0.5-2ng/ml sugieren una posible infección 
bacteriana y que debe de repetirse una medición en las siguientes 6-24 horas 
para confirmar la sospecha (48).  
A partir de concentraciones más altas, PCT demostró ser un marcador muy 
específico, pero cada vez menos sensible para sepsis, similar a lo que 
demuestran muchos de los estudios que fueron consultados. Los cortes 
PCT≥2ng/ml y ≥10ng/ml tuvieron sensibilidad de 51.2% y 14.6% 
respectivamente, pero especificidad con cifras muy prometedoras de 89.7% y 
100% (p 0.03) y valor predictivo positivo de 83.3% y 100% (p 0.03). Los valores 
más altos de PCT son los más específicos para infección (10,38,40,43,49). 
Un estudio realizado por Jiménez y col. para determinar el uso de los marcadores 
en urgencias en el momento de ingresar a pacientes por enfermedades 
infecciosas demostró que PCT ≥2ng/ml obliga a considerar sepsis con una 
probabilidad superior al 90% (38).  
La sensibilidad de PCT para infección también está documentada en algunos 
estudios en los que la medición de la prueba se realizaba de forma cuantitativa. 
Según Jalillie y col. PCT >1.44ng/ml tiene sensibilidad y especificidad de 87.5% y 
94.1% respectivamente, siendo la media de PCT muy distinta en dependencia del 
grupo correspondiente (SRIS 0.41ng/ml vs. Sepsis 7.47ng/ml) (p 0.001) (42). Por 
otro lado, Muller y col. señalaron que PCT>1ng/ml tiene sensibilidad de 89%, 
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especificidad 94% (p 0.01) y que las altas concentraciones se relacionan con mal 
pronóstico (11).  
En una publicación mexicana sobre biomarcadores de sepsis se determinó que 
PCT 8 ng/ml tiene sensibilidad 81% y especificidad de 73% (43), concluyendo 
que PCT es un marcador más sensible que específico, dato apoyado por 
Martinenco y col. al estudiar PCT en infecciones bacterianas graves (40). 
Otra observación importante en este estudio demuestra que los valores de PCT 
cambian a medida que los casos se tornan más graves, alcanzando en el grupo 
con shock séptico valores de PCT ≥10 ng/ml. Esto se relaciona con lo que 
ciertos autores comentan, que a medida que la infección es más severa, los 
valores de los marcadores incrementan y que las concentraciones sobre 10 
ng/ml son casi exclusivas de shock séptico (10, 39).  
Sin embargo, también se ha documentado que durante el primer día de la 
enfermedad, los niveles de PCT parecen ser siempre altos, sin diferenciar 
gravedad de infección, según el reporte de un estudio francés en una unidad de 
cuidados intensivos (16).  
Con respecto al grupo SRIS, PCT presentó alta sensibilidad y especifidad 
cuando los valores fueron negativos (PCT<0.5ng/ml, 72.4% y 87.8% p 
0.000001), lo que traduce que PCT distingue con seguridad a los pacientes que 
con SRIS de sepsis.   
Se obtuvo un área bajo la curva (AUC) ROC 0.84 (IC 95%, 0.73-0.91) (SE 
0.047) (p 0.0001) para PCT y Sepsis. Este dato es superior a los descritos por 
Ugarte, AUC: 0.78 (p <0.05); Dahaba, AUC: 0.78 (p 0.03); Tang, AUC: 0.78 (IC 
95%, 0.73-0.83) e inferior a Harbath, AUC: 0.92 (IC 95%, 0.85-1.0); y a Canan, 
AUC: 0.97 (p 0.000) al tomar de referencia los valores de PCT al momento del 
ingreso a la unidad hospitalaria.  
La PCT es utilizada con confianza como marcador de infección (8,9), ya que 
logra discriminar sepsis de otras causas de inflamación sistémica (10,38,49). Sin 
embargo, hay estudios que ponen en duda la utilidad clínica de la PCT (15,16, 
50), expresando que PCT no discrimina con claridad SIRS de sepsis y que es 
poco confiable en pacientes críticos.  
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Como objetivo principal de la investigación, se logró demostrar que la 
eosinopenia puede ser utilizada como marcador para diagnóstico de sepsis.  
El promedio de eosinófilos en el grupo con infección fue 117 ± 121 cel/mm³ y 
de 202 ± 160 cel/mm³ en el grupo SRIS (p 0.01), datos similares a los 
publicados en un artículo francés sobre el valor de la eosinopenia en 
alteraciones inflamatorias. Los pacientes con infección bacteriana presentaron 
un promedio de eosinófilos de 72cel/mm³, muy inferior al grupo sin infección 
con 214cel/mm³ (19).    
El recuento de eosinófilos se modifica en relación a la severidad del proceso 
infeccioso, la media de los eosinófilos desciende en cuanto más grave es la 
enfermedad: SRIS 202±160 cel/mm³, sepsis 129 ±100 cel/mm³, sepsis severa 
118±107 cel/mm³  y shock séptico 99±173 cel/mm³ (p<0.05). La caída de los 
eosinófilos también se ha demostrado estar relacionado con el pronóstico de la 
enfermedad. Merino discute la utilidad de la eosinopenia como marcador 
pronóstico, señalando que el grupo de pacientes fallecidos por sepsis 
presentaron recuento de eosinófilos menor al grupo sobreviviente (62 ± 
81cel/mm³ vs. 221 ±173 cel/mm³) (23). Ellos demostraron que eosinófilos <135 
células/mm³ es un factor pronóstico de muerte en pacientes con sepsis y shock 
séptico con sensibilidad de 92.6%, especificidad 73% y un área bajo la curva 
de 0.87 (95% IC, 0.79-0.96) (p<0.001) (23).   
El hecho de obtener valores de eosinófilos menores en los pacientes más 
graves no es una constante, ya que también se ha reportado que existe poca 
diferencia a medida que la infección se vuelve más severa, posiblemente por el 
bajo recuento de eosinófilos (cercano a cero) en general de los pacientes 
infecciosos (41).   
Por otra parte, los eosinófilos podrían aumentar ante procesos infecciosos 
severos. En un estudio de pacientes que presentaron sepsis posterior a una 
lesión traumática se encontró un aumento inexplicable en el recuento de 
eosinófilos y de Inmunoglobulina E (p < .0001) (47).  
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Para los pacientes con sepsis se encontró que la tendencia es que entre más 
alto es el valor de eosinófilos, mayor la sensibilidad; y entre más bajo, mayor la 
especifidad.  El corte <150cel/mm³ presentó sensibilidad de 80.5% (p 0.01) y el 
corte <60cel/mm³ presentó especificidad de 89.7% (p 0.05), afirmando que los 
valores con eosinófilos inferiores son los más específicos para infección. Los 
cortes menores a 50 cel/mm³ no fueron concluyentes (p 0.1). 
En estudios similares los cortes de referencia estudiados fueron menores de 
60cel/mm³. Abidi y col. demostraron que eosinófilos <50 células/mm³ tiene 
sensibilidad 80% y especificidad 91% (41).  
Gil y col. señalaron que eosinófilos <40 células/mm³ tiene valor predictivo 
positivo de infección bacteriana y especificidad de 100% (p <0.01) cuando 
existe asociación con leucocitosis (19).   
El corte más significativo del presente estudio fue de eosinófilos <100cel/mm³ 
con sensibilidad 65.9%, especificidad 79.3%, valor predictivo positivo de 81.8%, 
(p 0.004). La sensibilidad y la especificidad son inferiores a las descritas 
anteriormente.  
El área bajo la curva ROC para eosinopenia y sepsis fue de 0.73 (IC 95%, 
0.61-0.83) (SE 0.0633) (p 0.0004), inferior a los datos reportados recientemente 
por Abidi, AUC: 0.89 (95% IC, 0.74-0.94); y Merino, AUC: 0.87 (95% IC,      
0.79 -0.96). 
El presente estudio tiene relevancia clínica en nuestro medio. Como prueba 
accesible y sencilla de realizar ante la sospecha de sepsis (41), la eosinopenia 
ofrece un mayor grado de certeza que otras pruebas actualmente disponibles. 
A pesar de los resultados satisfactorios obtenidos a lo largo de esta 
investigación, este estudio también tiene algunas limitaciones. 
Los resultados de los análisis de los marcadores fueron obtenidos únicamente 
del día de ingreso a la unidad de cuidados intensivos, sin tomar en cuenta el 
registro de los días posteriores. Esto limitó a conocer el valor pronóstico de la 
eosinopenia en esta población.  
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No se tomó en cuenta la hora exacta del análisis de las muestras séricas en el 
laboratorio, y se ha reportado una marcada variación en los niveles circulantes 
de eosinófilos durante el día con el pico más alto en la mañana y el más bajo 
por la tarde (40); variante que puede provocar sesgo durante el análisis de los 
resultados.    
Otro dato importante que se omitió al momento de la recolección de datos fue 
el historial médico de cada paciente, ya que en algunas situaciones la 
eosinopenia es secundaria al uso de algunos fármacos como betabloqueadores 
y esteroides; y algunas situaciones como anemia perniciosa, stress traumático, 
quemaduras, aplastamientos, embolia pulmonar, coma diabético y crisis 
hipoglucémicas (21).  
El valor semicuantitativo de la procalcitonina es una limitación para este 
marcador, ya que no permite conocer el comportamiento de los valores reales 
en las infecciones y su relación con la severidad.  
No se tomaron en cuenta a aquellos pacientes con datos de respuesta 
inflamatoria sistémica y/o sepsis a los que no se les realizó procalcitonina al 
momento del ingreso, por lo que puede existir un sesgo de selección al captar 
pacientes con eosinopenia.  
Con todos los estudios y las investigaciones realizadas aún no se ha logrado 
establecer con precisión cuál de los marcadores es el que tiene mayor poder 












Al finalizar el presente trabajo investigativo se llegaron a las siguientes 
conclusiones: 
1. La edad media fue 62 ± 19.9 años, con predominio de sexo masculino 
(60%) y con patologías infecciosas (58.6%) como diagnóstico de ingreso 
más frecuente. 
2.  El 55.2% de los pacientes manifestaron alteración/disfunción de órganos, 
variando entre 1-7 puntos en el score SOFA. 
3. La eosinopenia se puede utilizar como marcador de sepsis al ingreso a las 
unidades de cuidados intensivos cuando se toma de referencia eosinófilos 
<100 cel/mm³ con sensibilidad 65.85%, valor predictivo positivo 81.8%,  
especificidad del 79.3%, cociente de probabilidad positiva de 3.1 y con área 
bajo la curva: 0.73 (IC 95%, 0.61-0.83) (SE 0.0633) (p 0.0004).  
4. La procalcitonina continúa siendo un buen marcador de sepsis cuando se 
toma de referencia valores ≥0.5ng/ml con sensibilidad 87.8%, especificidad 
72.4%, valor predictivo positivo y negativo de 81.8% y 80.8% con cociente 
de probabilidad positiva 3.1 y con área bajo la curva: 0.84 (IC 95%, 0.73-
0.91) (SE 0.047) (p 0.0001).  
      5.  La eosinopenia puede ser utilizado como marcador  para discriminar sepsis 
de otras causas de inflamación sistémica en los pacientes que ingresan a la 












• Determinar el recuento absoluto de eosinófilos a partir de los datos de la 
biometría hemática completa en todo paciente con sospecha de sepsis. 
 
• Asegurar los resultados de la biometría hemática completa antes de la 
admisión a la unidad de cuidados intensivos.  
  
Mediatas 
• Realizar otros estudios prospectivos sobre valor diagnóstico y pronóstico de 
la eosinopenia para confirmar la confiabilidad de este marcador. 
 
• Establecer un corte preciso en el recuento de eosinófilos para determinar 
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Anexo 1: Sistema SOFA de valoración de disfunción de órganos en la sepsis 
                                                  0 1 2 3 4 
Respiratorio:      
pO2FiO2 
> 400 ≤ 400 ≤ 300 ≤ 200* ≤ 100 
Renal: 
creatinina/diuresis
< 1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 ó       
< 500 ml / d 
≥ 5 ó           
< 200 ml / d 
Hepático:    
bilirrubina 
< 1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 ≥ 12 
Cardiovascular No     
hipotensión 
PAM < 70 DA ≤ 5 ó     
DBT 
DA > 5 ó       
N/A ≤ 0,1 
DA > 15 ó        
N/A > 0,1 
Hematológico:     
plaquetas 
> 150 ≤ 150 ≤ 100 ≤ 50 ≤ 20 
Neurológico:  
Glasgow 
15 13-14 10-12 6-9 < 6 
  
pO2/FiO2 en mmHg; * las puntuaciones 3 y 4 se aplican solo si el enfermo recibe soporte ventilatorio;
creatinina en mg/dl; bilirrubina en mg/dl; PAM = presión arterial media. Fármacos vasoactivos administrados 
durante más de una hora, dosis en mcg/min; N/A = noradrenalina ó adrenalina;  DBT = dobutamina (cualquier
dosis); Glasgow = puntuación en la escala de Glasgow para el coma.  
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Anexo 3: Interpretación de los valores de Procalcitonina 
    PCT  Interpretación 
< 0.5 ng/ml    Individuo normal 
≥ 0.5 ng/ml  Infecciones víricas e infecciones bacterianas localizadas.     
Sepsis poco probable. 
≥ 2ng/ml  Infección bacteriana sistémica. Sepsis probable. 
≥ 10 ng/ml Shock séptico. Riesgo de fallo multiorgánico.  



















Anexo 4: Ficha de Recolección de Datos 
Valor diagnóstico de la eosinopenia como marcador de sepsis                                               
en cuidados intensivos del Hospital Bautista                                                             
No. de expediente: ________________            Fecha: _______________ 
 
A. Datos biofisiológicos y de laboratorio  
Sexo:    M (  )        F (  )             Edad: _______ años         Estancia en UCI: ________ horas 
Diagnóstico de ingreso: _____________________________________ 
PA: ____/____mmHg  FC: _____lat/min     FR: _____resp/min         T: _____°Celsius 
SOFA: _____ puntos            Bilirrubina total: _____mg/dl  
pO2/FiO2: _____ mmHg                 Creatinina: _____mg/dl                 Diuresis: _____ml/hr 
Glasgow: _____ puntos   Uso de aminas: ______        Recuento de leucocitos: _____cel/mm3                      
Recuento de plaquetas: _____cel/mm3         Recuento de eosinófilos: _____cel/mm3     
        
B. Clasificación de los pacientes 
SIRS (  )         Sepsis (  )           Sepsis severa (  )             Shock séptico (  )  
 
C.  Marcadores de sepsis 
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Eosinopenia: __________     (valor absoluto) 
Procalcitonina:  _________ < 0.5ng/ml (  )    ≥ 0.5ng/ml (  )    ≥ 2ng/ml (  )     ≥ 10ng/ml (  )    
 
D. Evidencia de infección 
Estudio microbiológico _________________        Estudio de imagen _________________ 
Análisis de muestra ____________________  
 
Anexo 5. Tablas de frecuencia de variables. 
 
SEXO Frecuencia Porcentaje 
Femenino 28 40.0% 
Masculino 42 60.0% 
Total 70 100.0% 
 
PAS Frecuencia Porcentaje 
≤ 89 9 12.9% 
≥ 90 61 87.1% 
Total 70 100.0% 
PAS, Presión arterial sistólica medida en mmHg.  
 
FC Frecuencia Porcentaje 
≤ 89 11 15.7% 
≥ 90 59 84.3% 
Total 70 100.0% 
FC, frecuencia cardiaca medida en latidos/minuto.  
 
FR Frecuencia Porcentaje 
≤ 19 6 8.6% 
≥ 20 64 91.4% 
Total 70 100.0% 
FR, frecuencia respiratoria medida en respiraciones/minuto. 
 
TEMP Frecuencia Porcentaje 
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35-36 11 15.7% 
36.1-37.9 37 52.9% 
38-42 22 31.4% 
Total 70 100.0% 






Frecuencia de pacientes con Sepsis                  Frecuencia de pacientes con SRIS 
DIAGNOSTICO TOTAL 
NEUMONIA ADQUIRIDA    
EN LA COMUNIDAD 
21 
INFECCION DE TRACTO 
URINARIO 
6 

















0‐1 2‐3 4‐5 6‐7
SRIS 18 9 2 0
Sepsis 9 6 1 0
Severa 0 7 4 2

















Anexo 6. Tablas operativas de procalcitonina y eosinopenia 
Procalcitonia en Grupo Sepsis 
CORTE  SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN VALOR p CP+ CP- 
<0.5 12.2 27.6 19.2 18.2 0.000002 0.1 3.3 
*≥0.5 87.8 72.4 81.8 80.8 0.00002 3.1 0.2 
≥2 51.2 89.7 87.5 56.5 0.0004 4.9 0.5 
≥10 14.6 100 100 45.3 0.03 - 0.8 
VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; CP+, cociente de probabilidad 
positivo ; CP- cociente de probabilidad negativo. 
AUC ROC: 0.84 (IC 95%, 0.73-0.91) (SE 0.047) (p 0.0001) 
 
Procalcitonina en Grupo SRIS 
CORTE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN VALOR p CP+ CP- 













≥0.5 27.6           12.2    18.2 19.2 0.000002 5.9 0.3 
≥2 10.3 48.8 12.5 43.5 0.0009 1.8 0.2 
≥10 0 85.4 0 54.7 0.03 -       - 
VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; CP+, cociente probabilidad 
positivo ; CP- cociente de probabilidad negativo. 
 
Eosinopenia en Grupo Sepsis 
CORTE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN VALOR p CP+ CP- 
<150 80.5 51.7 70.2 65.2 0.01 1.6 0.3 
<140 80.5 55.2 71.7 66.7 0.004 1.8 0.3 
<130 78 62.1 74.4 66.7 0.001 2.0 0.3 
<120 65.9 65.5 73 57.6 0.01 1.9 0.5 
<110 65.9 72.4 77.1 60 0.003 2.3 0.4 
*<100 65.9 79.3 81.8 62.2 0.0004 3.1 0.4 
<90 61 82.8 83.3 60 0.0006 3.6 0.4 
<80 46.3 82.8 79.2 52.2 0.02 2.7 0.6 
<70 34.1 86.2 77.8 48.1 0.05 2.4 0.7 
<60 29.3 89.7 80 20 0.05 2.9 0.8 
<50 26.8 89.7 78.6 21.4 0.1 2.7 0.8 
<40 22 89.7 75 25 0.3 2.2 0.9 
VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; CP+, cociente probabilidad 
positivo ; CP- cociente de probabilidad negativo. 
 




Eosinopenia en Grupo SRIS 
CORTE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN VALOR p CP+ CP- 
<150 51.7 22 31.9 39.1 0.04 0.6 2.2 
<140 48.3 22 30.4 37.5 0.01 0.5 2.3 
<130 41.4 24.4 27.9 37 0.008 0.5 2.4 
<120 37.9 36.6 29.7 45.5 0.03 0.5 1.7 
<110 31.0 36.6 25.7 42.9 0.01 0.4 1.9 
<100 24.1 36.6 21.2 40.5 0.002 0.3 2.1 
<90 20.7 41.5 20 42.5 0.003 0.4 1.9 
<80 13.8 51.2 16.7 45.7 0.005 0.3 1.7 
<70 10.3 63.4 16.7 50 0.02 0.3 1.4 
<60 10.3 70.7 20 52.7 0.05 0.3 1.3 
<50 10.3 73.2 21.4 53.6 0.1 0.3 3.3 
<40 10.3 78 25 55.2 0.2 0.4 4 
VPP, valor predictivo positivo; VPN, valor predictivo negativo; CP+, cociente probabilidad 
positivo ; CP- cociente de probabilidad negativo. 
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